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KLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL,  LABORATORY AND 
MICROBIOLOGICAL ASPECTS OF MORDEN SALMONEL-
LOSIS 
Introduction. The role of infectious diseases in the world remains 
high, despite the progress made in the fight against pathologies. Second 
place in the overall structure of infectious diseases occupy acute intesti-
nal infection. Salmonellosis occupies an important place in the group. 
Purpose. Determine the clinical, laboratory and epidemiological as-
pects of salmonellosis caused by S. enteritidis and S. typhimurium. 
Materials and  Methods. 140 patients with salmonellosis were exam-
ined. Patients were divided into 2 groups: group 1 - salmonellosis 
caused by S. typhimurium (31,0%); group 2 – caused by S. enteritidis 
(69,0%). Most of them are men (62,1%) aged by (43,61±1,49) years. 
Clinical, laboratory and bacteriological examinations were held. 
Values of intoxication were calculated: leukocyte index (LI), hemato-
logical index (HI), leukocytes shift index (LSI) and lymphocytic index 
(Ilymph). 
Discussion. The disease is caused by dominant strains of S. enter-
itidis (69,0%), S. typhimurium (31,0%). Hospitalization of patients oc-
curs throughout the year, an increase occurs in May - August, and pa-
tients with salmonellosis caused by S. typhimurium - often in the period 
from July to September and rarely March - April. The main factors of 
transmission were bird eggs (40.8%), meat and fish products (40.8%), 
dairy products (36.8%). Prevalent symptoms are abdominal pain on 
palpation with localization in several sites simultaneously, but more 
often in the umbilical region, epigastric, in the right iliac region; 1st 
degree dehydration; liver enlargement (mainly salmonellosis caused by 
S. typhimurium); fever is more intense during the first day of the dis-
ease with a tendency to decrease on the second – third day. In the acute 
period of salmonellosis first level integral markers of the intoxication 
(fever, headache, dehydration, abdominal pain, etc.) indicate a pro-
nounced intoxication syndrome. Also expressed syndrome intoxication 
is confirmed by integrative indicators of endogenous intoxication, 
which are significantly elevated in all patients (LI, HI, LSI), except for 
Ilymph which decreases (p <0.05-0.001). In the study of intestinal mi-
crobiocenosis in the acute period it has been discovered the decrease of 
the number of bifidobacteria, lactobacilli and Escherichia coli with an 
increase of other representatives of opportunistic flora, hemolysing 
Escherichia coli and fungi of the genus Candida (p <0.05-0.001). This 
indicates necessary of the combined regimen of probiotics. 
Keywords: Salmonella, clinical epidemiology, endogenous intoxi-
cation, microbiocenosis. 
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КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНІ, ЛАБОРАТОРНІ ТА МІКРО-
БІОТИЧНІ АСПЕКТИ СУЧАСНИХ САЛЬМОНЕЛЬОЗІВ 
 
Здійснено клініко-лабораторне обстеження 140 хворих на саль-
монельоз. Захворювання спричиняють домінантні штами S. 
enteritidis (69,0 %), S. typhimurium (31,0 %). Госпіталізація хворих 
відбувається протягом року, підвищення припадає на травень – 
серпень. Основними факторами передавання є яйця птиці (40,8 %), 
м'ясо- і рибопродукти (40,8 %), молокопродукти (36,8 %). Найпо-
ширенішим симптомами сальмонельозу є: біль у животі при паль-
пації з локалізацією у декількох ділянках одночасно (найчастіше у 
мезогастральній ділянці, епігастрії, у правій здухвинній ділянці); 
зневоднення 1-го ступеня; збільшення печінки (переважно при са-
льмонельозі спричиненим S. typhimurium); підвищення температу-
ри тіла виразніше в першу добу захворювання, з подальшою тен-
денцією до зниження. На виражений інтоксикаційний синдром у 
гострому періоді сальмонельозу вказують інтегральні маркери ін-
токсикації першого рівня (підвищення температури тіла, головний 
біль, зневоднення, біль у животі тощо) та значно підвищені інтег-
ративні показники ендогенної інтоксикації (лейкоцитарний індекс 
інтоксикації, гематологічний показник інтоксикації, індекс зсуву 
лейкоцитарної кількості) за винятком лімфоцитарного індексу, що 
зменшувався (р<0,05-0,001). При дослідженні мікробіоценозу ки-
шечнику в гострому періоді встановлено зменшення кількості бі-
фідобактерій, лактобацил і кишкової палички при збільшенні рів-
нів інших представників умовно-патогенних мікроорганізмів, ге-
молізуючої кишкової палички та грибів роду Candida (р<0,05-
0,001), що доводить необхідність введення до схем лікування ком-
бінованих пробіотиків. 
Ключові слова: сальмонельоз, клініка, епідеміологія, ендоген-
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ, ЛАБОРАТОРНЫЕ И 
МИКРОБИОТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ СОВРЕМЕННЫХ 
САЛЬМОНЕЛЕЗОВ 
 
Проведено клинико-лабораторное обследование 140 больных 
сальмонеллезом. Заболевание вызывают доминантные штаммы S. 
enteritidis (69,0 %), S. typhimurium (31,0 %). Госпитализация боль-
ных происходит в течение года, повышение приходится на май - 
август. Основными факторами передачи возбудителя были яйца 
птицы (40,8 %), мясо и рыбопродукты (40,8 %), молочные изделия 
(36,8 %). Превалирующими симптомом являются: боль в животе 
при пальпации с локализацией в нескольких участках одновремен-
но (чаще всего в мезогастральной области, эпигастрии, в правой 
подвздошной области); обезвоживание 1-й степени; увеличение 
печени (преимущественно при сальмонеллезе вызванным S. 
typhimurium); повышение температуры тела более интенсивное в 
первые сутки заболевания, с тенденцией к снижению. На выражен-
ный интоксикационный синдром в остром периоде сальмонеллеза 
указывают интегральные маркеры интоксикации первого уровня 
(повышение температуры тела, головная боль, обезвоживание, боль  
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в животе и т.д.) и значительно повышенные интегративные показа-
тели эндогенной интоксикации (лейкоцитарный индекс интоксика-
ции,  гематологический показатель интоксикации, индекс сдвига 
лейкоцитарной количества) за исключением лимфоцитарного ин-
декса, который уменьшался (р <0,05-0,001). При исследовании мик-
робиоценоза кишечника в остром периоде установлено уменьшение 
количества бифидобактерий, лактобацилл и кишечной палочки при 
увеличении уровней других представителей условно-патогенных 
микроорганизмов, гемолизирующей кишечной палочки и грибов 
рода Candida (р <0,05-0,001), что указывает на необходимость вве-
дения в схемы лечения комбинированных пробиотиков. 
Ключевые слова: сальмонеллез, клиника, эпидемиология, эндо-
генная интоксикация, микробиоценоз. 
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Вступ  
Серед патогенів одними з найпоширеніших є 
сальмонели, їх частка у структурі збудників ГКІ 
становить 7,3 %. В основному захворювання 
спричинюють домінантні штами S. typhimurium 
і S. enteritidis, що вирізняються вірулентністю, 
множинною резистентністю до антибіотиків, 
детермінованою плазмідами, терморезистентні-
стю, стійкістю до дезінфектантів [1]. 
Сальмонельоз все частіше характеризується 
тяжким та затяжним перебігом і формуванням 
тривалого бактеріоносійства. Найбільш висока 
захворюваність спостерігається в економічно 
розвинутих країнах. Актуальною ця інфекція 
лишається і для України [2]. Маючи виражену 
біологічну і екологічну пластичність, сальмоне-
ли здатні до значного поширення в зовнішньому 
середовищі і довготривало персистують в орга-
нізмі людини [1, 3]. 
Як правило діагноз сальмонельозу підтвер-
джується ретроспективно, оскільки бактеріоло-
гічне дослідження блювоти, калу, промивних 
вод шлунку та кишечнику, а при генералізова-
ній формі – крові, займає 3-5 діб (при серологі-
чному дослідженні ще пізніше). Тому, встанов-
люють діагноз і призначають лікування, опира-
ючись на анамнестичні та епідеміологічні дані, 
об’єктивне обстеження, провідні синдроми та 
симптоми, характер випорожнень тощо [4, 5]. 
У клініці ГКІ дегідратаційний синдром разом 
з синдромом ендогенної інтоксикації (СЕІ) ви-
значає ступінь тяжкості перебігу захворювання і 
його прогноз [6, 7]. Для оцінки показників СЕІ у 
клініці захворювання використовують три види 
маркерів: інтегральні, імунологічні, біохімічні 
[8 - 11] 
Основу лікування гострих кишкових інфек-
цій, складає патогенетична терапія: регідрата-
ція, ентеросорбція, дієтотерапія, ферментотера-
пія, корекція мікробіоценозу кишечнику. Етіот-
ропна терапія не знаходить повноцінного вті-
лення у лікуванні сучасних бактеріальних діа-
рей. Антибактеріальні препарати часто є причи-
ною дисбіотичних станів, які можуть погіршу-
вати стан хворого [12 - 14]. 
Сальмонельози сприяють виникненню дис-
біотичних станів товстої кишки різного ступеня 
важкості, тому, починаючи з гострого періоду 
хвороби, виникає необхідність залучення до 
складу терапії комбінованих пробіотиків, [14 - 
16]. Зміни нормальної мікрофлори призводять 
до порушень водно-електролітного обміну, про-
дукування ензимів, змін імунної реактивності, 
втрати здатності до репарації пошкодженої сли-
зової оболонки кишечнику. Як наслідок прогре-
сує атрофія слизової оболонки, знижується ад-
сорбційна здатність епітеліальних клітин, що 
призводить до накопичення у просвіті кишки 
продуктів неповного гідролізу, підвищення ос-
мотичного тиску і виникає ентеральний синд-
ром. Одночасно розвивається дисфункція товс-
тої кишки. Наслідки дисбіозу є причиною затя-
жного перебігу різноманітних захворювань тра-
вного каналу, так як знижується інтенсивність 
ендогенного бактерійного синтезу основних 
вітамінів та їх засвоєння в кишечнику, порушу-
ється обмін речовин [16 - 18]. 
До останнього часу достеменно не з’ясовані 
сучасні епідеміологічні та клінічні дані, за яки-
ми можна було б здійснювати ймовірне діагнос-
тування ГКІ, наближене до етіологічного чин-
ника, що спричинив недугу. 
Мета роботи. 
Вивчити сучасні клініко-епідеміологічні, ла-
бораторні та мікробіотичні особливості перебігу 
сальмонельозу.  
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Матеріали і методи.  
Для реалізації поставлених у роботі завдань 
було проведено клініко-лабораторне обстеження 
140 хворих на сальмонельоз, які перебували на 
лікуванні у Сумській обласній клінічній інфек-
ційній лікарні ім. З. Й. Красовицького (СОІКЛ) 
за період з 2012 по 2014 рр., середній склав 
(43,61±1,49) року. Пацієнти були госпіталізовані 
на (1,86±0,07) добу від початку захворювання. 
Здійснювали об’єктивне обстеження хворих, 
збір анамнестичних даних; клініко-лабораторні 
дослідження: клінічний аналіз крові (аналізатор 
Cobas Micros), бактеріологічне/ вірусологічне 
дослідження калу, серологічне та ІФА дослі-
дження крові з метою з’ясування етіології ГКІ. 
Також розраховували інтегративні показники 
ендогенної інтоксикації: лейкоцитарний індекс 
інтоксикації (ЛІІ), гематологічний показник ін-
токсикації (ГПІ), індекс зсуву лейкоцитів 
(ІЗЛК), лімфоцитарний індекс (Ілімф). Крім за-
гальноклінічних обстежень у всіх пацієнтів був 
досліджений мікробіоценоз товстої кишки до 
початку лікування.  
Критеріями залучення у дослідження були: 
клініко-анамнестичні (госпіталізація не пізніше 
72 год. від початку захворювання; наявність 
типових клінічних проявів середньотяжкого 
перебігу; дані епідеміологічного анамнезу - 
вживання недоброякісних або сумнівних за які-
стю продуктів, спалахи тощо); лабораторні (у 
загальному аналізі крові збільшення кількості 
лейкоцитів, гематокриту, прискорення ШОЕ, 
зсув лейкоцитарної формули вліво; при прове-
денні бактеріологічного дослідження виділення 
з промивних вод шлунка і / або блювоти, і / або 
випорожнень патогенних збудників; відсутність 
антигенів у випорожненнях при проведенні 
швидких тестів (Rota-Adeno, Norovirus, 
Cryptosporidium/Giardia Combi - «R-biopharm» 
(Darmstadt, Germany)) та антитіл у досліджені 
ІФА (Norovirus, Rotavirus, Clostridium difficile 
GDH, Clostridium difficile toxin A/B, Giardia - 
«R-biopharm» (Darmstadt, Germany) перед поча-
тком лікування. 
При надходженні у стаціонар усім пацієнтам 
призначали базисну терапію: промивання шлун-
ка і / або кишечнику, дієту № 4 за Певзнером, 
оральну (регідрон) і / або парентеральну регід-
ратацію (трисіль, розчин Рингера, 5 % розчин 
глюкози, 0,9 % розчин натрію хлориду); ферме-
нти (панкреатин, мезим), ентеросорбенти (аток-
сил, ентеросгель, смекта). 
Бактеріологічно діагноз був підтверджений у 
140 (100 %) хворих – група С всі. До групи С ΙΙ 
S. ent., у якій етіологічним фактором була S. 
enteritidis, увійшло 97 пацієнтів (69,0 %). S. 
typhimurium була виділена значно рідше у 43 
(31,0 %) обстежених, які склали групу С Ι S. 
typh. (χ2 = 28.880; p<0.01).  
Групу порівняння склали 20 клініко-
анамнестично здорових донорів крові з Сумсь-
кого обласного центру служби крові і трансфу-
зіології віком (37,95±1,72) року. Статевий склад 
даної групи був рівноцінним – по 10 осіб чоло-
віків і жінок. 
Усі дані заносили в ―Електронну карту дос-
лідження‖. Результати клінічного спостережен-
ня та проведених досліджень були опрацьовані 
методом варіаційної статистики з використан-
ням комп’ютерних програм Microsoft Office 
Excel 2010, Statistica 10 і онлайн калькулятора 
(http://medstatistic.ru/calculators/calchit.html). 
Для досліджуваних показників визначали се-
реднє значення, стандартне відхилення і серед-
ню помилку, розрахунок показників варіаційно-
го ряду, розрахунок відносних і абсолютних 
величин, оцінка значущості відмінностей сред-
ніх і відносних величин за t-критерієм 
Ст’юдента, аналіз довільних таблиць спряжено-
сті з використанням критерію χ2  [6, 7, 8]. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
Серед госпіталізованих з діагнозом сальмоне-
льоз переважали чоловіки (χ2 = 10.355; p<0.01). 
Найбільшу кількість хворих на сальмонельоз 
було госпіталізовано у серпні. Однак, зростання 
поступлення у стаціонар спостерігалося вже у 
травні-червні (відповідно 12,9 % - 12,1 %). 
Встановлено, що у групі С ΙΙ S. ent., частота го-
спіталізації протягом року достовірно не відріз-
нялась. Однак незначне підвищення припадало 
на травень – серпень (17,5 % - 18,6 %). Пацієн-
тів С Ι S. typh. найбільше поступало в липні – 
серпні (11,6 % - 34,9 %), менше в вересні – лю-
тому (2,3 % – 4,6 %) (рис. 1), що підтверджувало 
дані інших дослідників [16, 19]. 
Госпіталізація хворих відбувалася на першу - 
другу добу від початку недуги (1,71±0,05), що 
напевно пов’язано з вираженим інтоксикацій-
ним синдромом [20, 21]. 
Серед клінічних варіантів хвороби в усіх 
групах переважає гастроентеритний (44,2 % - 
46,4 %) та гастроентероколітний (32,0 % - 44,2 
%). Рідше всього діагностували гастритний ва-
ріант, а у групі С Ι S. typh. він взагалі був відсу-
тній (рис. 2). 
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міс.Рис. 1 Помісячна частота  госпіталізації хворих на сальмонельоз




У більшості випадків хворі на сальмонельоз 
пов’язували свою недугу з декількома фактора-
ми передавання. Найчастіше вказували на яйця 
птиці, м'ясо- і рибопродукти (по 40,8%), моло-
копродукти (36,8%). Рідше в анамнезі були вка-
зівки на овочі (22,4 %). У поодиноких випадках 
причиною захворювання стали кондитерські 
вироби та фрукти (6,4% та 4,0 % відповідно) 
(рис. 3). 
 
Рис. 3 Ймовірні фактори передавання при сальмонельозах 
 
Вживання багатих на білок продуктів, які не 
проходили або не потребували термічної оброб-
ки та були принадними за органолептичними 
якостями, домінували серед факторів ризику. 
Отримані результати є закономірними для су-
часних складних соціально-економічних умов 
проживання, та не суперечать даним інших дос-
лідників [22 - 24]. 
При госпіталізації усі хворі скаржилися на: 
слабкість, підвищення температури тіла та діа-
рею. На другому місці серед скарг були нудота 
та блювання. Нудота зустрічалась частіше в осіб 
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%) (χ2 = 9.245; p<0.01). Залежності виникнення 
блювання від етіології не спостерігалось (69,1 % 
і 69,8 % відповідно) (рис. 4). На біль у різних 
ділянках живота скаржилися усі хворі: у мезога-
стрії - 77,1 %, у епігастральній ділянці - 72,9 %, 
у гіпогастрії - 41,4 % пацієнтів, у правій і лівій 
здухвинних ділянках у 45,0 % і 25,7 % пацієнтів 
відповідно. На головний біль вказувала полови-
на хворих (С Ι S. typh. - 58,1 %, С ΙΙ S. ent. - 55,7 
%). Слиз у калі виявляли у 2,4 раза частіше (44,3 





Під час об’єктивного обстеження найпоши-
ренішим симптомом був біль у животі при па-
льпації (С Ι S. typh. - 95,3 %; С ΙΙ S. ent. – 99,0 
%) (рис. 5). У значної кількості хворих біль при 
пальпації локалізувався у декількох ділянках 
одночасно, але найчастіше в мезогастральній 
ділянці (С Ι S. typh. – 79,1 %, С ΙΙ S. ent. – 74,2 
%) та у епігастрії (С Ι S. typh. – 65,1 %, С ΙΙ S. 
ent. – 72,2 %), що вказує на запальний процес і 
співпадає з літературними даними [25, 26,]. 
Крім того була встановлена характерна локалі-
зацію болю для так званого сальмонельозного 
трикутника: біль у правій здухвинній ділянці 
зустрічався у 57,9 %, у гіпогастрії - у 40,0 %, у 
лівій здухвинній ділянці - у 34,3 % пацієнтів. 
[21, 27]. Урчання кишечнику при пальпації спо-
стерігалося у 2/3 обстежених (С Ι S. typh. – 72,1 
%; С ΙΙ S. ent. – 76,3 % хворих). Спазм сигмопо-
дібної кишки виявлявся у 1,3 раза частіше у 
хворих з групи С Ι S. typh. (11,6 %), ніж в осіб 















Рис. 4 Виразність скарг при сальмонельозі під час госпіталізації  
С всі 
С I S. typh.  













Рис. 5 Частота виявлення симптомів  у хворих на ГКІ при госпіталізації 
С всі 
С I S. typh.  
С II S. ent.  
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Ознаки зневоднення 1-го ступеня встановле-
ні у більшості хворих на сальмонельоз (С Ι S. 
typh. – 71,1 %; С ΙΙ S. ent. – 82,5 %) (рис. 5). 
Спостерігалася тенденція до збільшення кілько-
сті осіб з гепатомегалією у групі С Ι S. typh. 
(41,9 % проти 29,9 % пацієнтів групи С ΙΙ S. ent.; 
χ2=3.129 при p<0.05 χ2=3.841). За даними УЗД, 
розміри печінки збільшувалися на (1,75±0,16) - 
(1,97±0,12) см.  
Перебіг недуги супроводжувався підвищен-
ням температури тіла (96,4 % осіб). Слід відмі-
тити, що на догоспітальному етапі підвищення 
температури тіла було виразнішим, ніж при на-
дходженні до стаціонару: С всі - (38,61±0,07) °С, 
С Ι S. typh. - (38,55±0,13) °С, С ΙΙ S. ent. - 
(38,66±0,08) °С. У наступні другу - третю добу 
спостерігалася тенденція до зниження темпера-
тури (t = 0.11, p>0,05; (38,0±0,10) °С).  
В обстежених при госпіталізації були розра-
ховані інтегративні показники ендогенної інток-
сикації (рис. 6). У хворих групи С всі ЛІІ при 
госпіталізації був підвищений у 6,5 раза - 
(5,03±0,36) порівняно з нормою (0,79±0,10) (t = 
11.35; p<0,05), С Ι S. typh. - (4,61±0,56), С ΙΙ S. 
ent. - (5,36±0,46) і не залежав від етіології 
(t=1.03; p>0,05). Збільшення ГПІ у групі С всі 
відбулося у 8,1 раза - (6,41±0,53) порівняно з 
нормою(0,79±0,10) (t = 10.422; p<0,05), С Ι S. 
typh. - (5,82±0,88), С ΙΙ S. ent. - (6,83±0,65), за-
лежності показника від етіології також не вияв-
лено (t = 0.92; p>0,05). ІЗЛК у групі С всі 
(4,25±0,26) збільшений у 2,3 раза (норма 
(1,83±0,10), (t = 8.69; p<0,05), при відсутності 
залежності від етіології С Ι S. typh. - (4,23±0,42), 
С ΙΙ S. ent. - (4,34±0,33) (t = 0.21; p>0,05). Вираз-
ність інтегральних маркерів інтоксикації першо-
го рівня (температура тіла, головний біль, зне-
воднення, біль будь-якої локалізації тощо) до-
зволила нам констатувати, що в гострому періо-
ді зростання ендогенної інтоксикації є у всіх 
хворих [6 -  8]. На виражений інтоксикаційний 
синдром вказують інтегративні показники ендо-
генної інтоксикації [8, 11, 28]. 
 
 
Рис. 6 Зміни інтегративних показників ендогенної інтиксикації під час госпіталізації 
(Од) 
 
Навпаки, відбувалося зменшення Ілімф. У 
групі С всі він зменшився порівняно з нормою 
(0,51±0,030) у 1,8 раза (0,286±0,018) (t = 6.40; 
p<0,05), у групах С Ι S. typh. - (0,259±0,026), С ΙΙ 
S. ent. - (0,290±0,022) залежності від етіологіч-
ного чинника не встановлено (t = 1.69; p>0,05).  
Рівень лейкоцитів при сальмонельозах був у 
межах норми та не залежав від етіології (С всі 
(7,86±0,27) х 109/л; t = 0.60; p>0,05). 
При дослідженні мікробіоценозу кишечнику 
в гострому періоді було виявлено, що в усіх 
групах хворих кількість біфідобактерій, лакто-
бацил і кишкової палички була на два-три по-
рядки меншою, ніж у донорів, при збільшеному 
на два-чотири порядки рівні інших представни-
ків УПМ, гемолізуючої кишкової палички та 
грибів роду Candida (р<0,05-0,001) [29]. Окремо 
можна виділити групу С Ι S. typh. в якій рівень 
загальної кишкової палички та лактобацил був 
найвищим, а показник грибів роду Candida най-
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Таблиця 1 
Зміни мікробіоценозу кишечнику у хворих на сальмонельоз при госпіталізації (M±m) 
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Примітка. Достовірна різниця показників (р<0,05-0,001): а – щодо контрольної групи; б - всередині групи  
Висновки  
1 Сальмонельоз спричиняють домінантні 
штами S. enteritidis (69,0 %), S. typhimurium 
(31,0 %). Госпіталізація хворих відбувається 
протягом року, підвищення припадає на травень 
– серпень, а пацієнтів з сальмонельозом спри-
чиненим S. typhimurium - частіше в липні – сер-
пні, рідше вересні – лютому. Основними факто-
рами передавання були яйця птиці (40,8 %), м'я-
со- і рибопродукти (40,8 %), молокопродукти 
(36,8 %). 
2 Найпоширенішим симптомоми є: біль у 
животі з локалізацією у декількох ділянках од-
ночасно, але найчастіше у мезогастральній ді-
лянці, епігастрії, у правій здухвинній ділянці; 
зневоднення 1-го ступеня; збільшення печінки 
(переважно при сальмонельозі спричиненим S. 
typhimurium); підвищення температури тіла ви-
разніше в першу добу захворювання, з подаль-
шою тенденцією до зниження. 
3 На виражений інтоксикаційний синдром 
у гострому періоді сальмонельозу вказують ін-
тегральні маркери інтоксикації першого рівня 
(підвищення температури тіла, головний біль, 
зневоднення, біль у животі тощо) та збільшені 
інтегративні показники ендогенної інтоксикації, 
(ЛІІ, ГПІ, ІЗЛК) за винятком Ілімф, що зменшу-
вався (р<0,05-0,001).  
4 При дослідженні мікробіоценозу кише-
чнику у гострому періоді сальмонельозу встано-
влено зменшення кількості біфідобактерій, лак-
тобацил і кишкової палички при збільшенні рів-
нів інших представників УПМ, гемолізуючої 
кишкової палички та грибів роду Candida 
(р<0,05-0,001). Що доводить необхідність вве-
дення до схем лікування комбінованих пробіо-
тиків. 
Перспективи подальших досліджень у да-
ному напрямку. 
Подальші дослідження дадуть змогу краще 
вивчити аспекти клінічної картини і лаборатор-
них змін не тільки у гострому періоді, але й у 
період реконвалесценції. Зокрема визначити 
період нормалізації інтегративних показників 
інтоксикації та мікробіоти кишечнику, їх залеж-
ність від проведеної терапії. 
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